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Oral antikoagiilan tedavinin nadir bir
komplikasyonu: Hemotoraks
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OZET

Oral antikoagiilan tedavinin nadir bir komplikasyonu: Hemotoraks

Oral antikoagtilan tedavinin en énemli komplikasyonu kanama olmasina ragmen hemotoraks gelisimi oldukca nadirdir.
Bu yazida, plevrada lokalize plaklart bulunan, warfarin kullanimina bagli spontan hemotoraks gelisen ve medikal tedavi
ile diizelen bir olgu stk karsilasiimamast nedeniyle sunulmaktadir. Oral antikoagtilan tedavi alan hastalarin, etkin antiko-
agtilan tedavinin saglanabilmesi ve yan etkiler bakimindan takip edilmeleri ve bu hastalarda plevral siut gelismesi halin-
de hemotoraksin aytrict tanida akilda tutulmast gerekir. Plevral plaklar ya da kalinlasma gibi plevral patolojilerin varligt
hemotoraks gelisimi icin risk faktért olabilir.
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SUMMARY

A rare complication of oral anticoagulant treatment: hemothorax
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Although bleeding is the most serious complication of oral anticoagulant treatment, hemothorax is extremely rare. Herein,
a case with localized pleural plaques and spontaneous hemothorax due to warfarin treatment which was improved with
medical treatment is presented because of its rarity. The patients recieving oral anticoagulant treatment should be monito-
rized for effective anticoagulation and aduverse effects, if pleural effusion occurs, hemothorax should be kept in mind in the
differential diagnosis. Pleural pathologies such as pleural plaques or thickening may be risk factors for hemothorax.
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Kumarinler veya vitamin K antagonistleri, oral antiko-
agulan tedavinin 50 yili askin stiredir baslica ilaclarndir.
Bitiin diinyada en yaygin kullanilan vitamin K antago-
nistleri warfarindir. Warfarin, primer ve sekonder venoz
tromboemboli profilaksisinde, prostetik kalp kapagi
veya atriyal fibrilasyon olanlarda sistemik embolinin
onlenmesinde, miyokard infarktlisi sonrasi sistemik
embolinin énlenmesinde ve rekirren miyokard infark-
tusl riskini azaltmada etkilidir (1). En énemli kompli-
kasyonu kanama olmasina ragmen hemotoraks gelisi-
mi olduk¢a nadirdir. Bu yazida, warfarin tedavisinin
komplikasyonu olarak gelisen ve terapétik drenaj uy-
gulanmadan diizelen bir spontan hemotoraks olgusunu
sik karsilasilmamasi sebebiyle sunuyoruz.

OLGJ sUNumd

Yetmis iki yasinda, hipertansiyon ve atriyal fibrilas-
yon tanilariyla takip edilen hasta bir hafta énce bas-
layan nefes darhgi, okstrik ve sag yan agrisi yakin-
malariyla basvurdu. Ek hastalik ve travma oykusiu
bulunmayan hastanin 6z ge¢cmisinde ¢evresel asbest
maruziyeti mevcuttu. Fizik muayenede arteryel kan
basinci 100/60 mmHg ve nabiz 97/dakika-aritmikti.
Sag hemitoraksta skapula altinda solunum sesleri,
vibrasyon torasikte azalma ve perkiisyonda matite
saptandi. Arter kan gazi analizinde PaO,: 65 mmHg,
PaCO,: 34 mmHg, pH: 7.46 ve Sa0,: %95 idi. Labo-
ratuvar incelemesinde Hb: 14.7 g/dL, Htc: %44.3,
trombosit: 456 x 103/dL, 15kosit: 8.5 x 103/dL, erit-
rosit sedimentasyon hizi 60 mm/saat idi. Kan biyo-
kimyasi ve idrar analizi normaldi. Atriyal fibrilasyon
nedeniyle warfarin tedavisi alan hastada PT: 111.5
saniye (N: 9.4-12.5 saniye) ve INR degeri 8.85 (N:
0.82-1.07) olarak bulundu. Gogis radyografisinde
sag alt zonda plevral eflizyon ile uyumlu opasite ve
diizensiz sinirh plevral plaklar izlendi (Resim 1). Bas-

Resim 1. Basvuru sirasindaki PA akciger grafisinde sag alt
zonda plevral efiizyon ile uyumlu opasite ve bilateral plevral
plaklar.

ka bir merkezde cekilen toraks bilgisayarli tomografi
anjiyografide tromboemboli ile uyumlu bulgu yoktu
ve sag akcigerde en kalin yerinde 8 cm 06l¢tilen plev-
ral efiizyon ve komsulugunda subsegmenter atelek-
tazi ve her iki akciger Ust lob ve alt lob plevrasinda en
kalin yerinde 15 mm olan dizensiz plevral kalinlas-
ma ve kalsifik plaklar izlendi (Resim 2). Warfarin te-
davisi kesilerek K vitamin replasmani yapildi. Nor-
mal INR diizeyi saglanan hastaya tanisal torasentez
yapildi ve yaklasik 40 cc defibrine hemorajik sivi as-
pire edildi. Plevral sivi kiltirinde Gireme olmadi. Si-
tolojik incelemede periferik kan elemanlari arasinda
histiyosit ve reaktif mezotel hiicreleri izlenen olguda,
plevral sivi hematokriti kan hematokritinin %50’sin-
den bliylik saptanmasi lizerine hemotoraks tanisi ko-
nuldu. Hemotoraks miktarinin az olmasi, pihtili olma-
mas! ve spontan olarak gerilediginin izlenmesi nede-
niyle drenaj yapilmadi. Takiplerinde radyolojik diizel-
me izlenen hasta komplikasyonsuz taburcu edildi
(Resim 3).

Resim 2. Toraks bilgisayarli tomografide sagda plevral efiiz-
yon ve kalinlasma.

Resim 3. Terapétik drenaj uygulanmadan PA akciger grafi-
sinde plevral efiizyonda belirgin diizelme izleniyor.
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TARTISMA

Warfarin vendz tromboz, pulmoner emboli, atriyal fibri-
lasyon ve/veya kalp kapak replasmani ile iliskili trombo-
embolik komplikasyonlarin &énlenmesi ve tedavisinde
diinya genelinde sik kullanilan bir ilactir. Bununla birlik-
te kanama riskini artirmasi halen énemli bir problem ol-
maya devam etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'’nde
ilagc yan etkisine bagh acil servise basvuru nedeni olarak
bildirilen en sik ilaglar warfarin ve insulindir (2-4).

Oral antikoagtilan tedavinin en énemli komplikasyonu
olan kanama major ve minér kanama olarak siniflandi-
nlabilir (5,6). intrakraniyal hemoraji, 8lim veya hospi-
talizasyon gerektiren kanama majér kanama olarak ta-
nimlanir. Majér kanama riski, uzun sireli oral antiko-
agtlan tedavi alan hastalarda her yil icin %1.2-8.1 ola-
rak bildirilmektedir (7,8). Kanama riskini etkileyen en
onemli faktor antikoagiilan tedavi yogunlugu olup, INR
diizeyi major belirleyicidir. Palareti ve arkadaslarinin
yaptiklan calismada, INR diizeyi 2-2.9’dan 3.0-4.4’e
ciktiginda kanama komplikasyonunun iki kat, 4.5-6.0’a
ciktiginda ise doért kat arttigi saptanmuistir (9). Bizim ol-
gumuzun da, tedavi uyumunun k&t oldugu ve labora-
tuvar monitdrizasyonuna yoénelik diizenli kontrollere uy-
madig: saptandi. INR dizeyi arttikca kanama riskinin de
artmasina ragmen, kanama epizotlarinin %50’si INR
4’tn altindayken gortlmektedir. Kanama riskini artiran
hasta ile ilgili faktorler; dnceden kanama oykist (6zel-
likle gastrointestinal sistem kanamasi), inme 6ykus,
boébrek yetmezligi, anemi veya hipertansiyon gibi ciddi
komorbid durumlar ve kanser varligidir. lleri yas ile ka-
nama riski arasindaki iliski ise tartismalidir. Tedavinin
erken donemlerinde kanama riski daha fazladir.

Oral antikoagiilan tedaviye bagh majoér kanama siklik-
la gastrointestinal sistem, yumusak doku ve Uriner sis-
tem kaynakl olup toraksa ait kanamalar nadir gorulir-
ler ve tim kanamalarin %3’tinG olusturur (10). Hemo-
toraks ise oldukca nadir olup literatiirde cok az sayida
olgu sunumu seklinde bildirilmistir (11-13).

Hemotoraksin klinik énemi, intraplevral bosluga olan
kanamanin miktarina, hizina, etyolojisine, eslik eden
pnoémotoraks gibi lezyonlann varligina ve kronik hale
gelip gelmemesine goére degisiklik gosterir. Hemoto-
raks, cogunlukla goégls duvar! veya intratorasik organ-
larin travma ile yaralanmasi sonucu meydana gelmek-
le birlikte travmaya bagl olmaksizin da goértlebilir ve
nontravmatik ya da spontan hemotoraks olarak adlan-
dintlir (14). Nadir goriilen nontravmatik hemotoraksin
en sik nedeni metastatik malign plevra hastaliklaridir
(15). Bu durumun daha nadir nedenleri ise, pulmoner
emboli, katamenial hemotoraks, hemofili-trombosito-
peni gibi kan hastaliklari, spontan pnémotoraks, riptii-

re torasik aorta, pankreatik psédokist, riptiire patent
duktus arteriyozis, aort koarktasyon ripttrd, herediter
hemorajik telenjiektazi, intratorasik ekstrameddtiller he-
matopoezis ve sunulan olguda oldugu gibi antikoagi-
lan tedavi komplikasyonudur.

Hemotoraksli olgularda uygulanan temel tedavi, kan-
l1 siviy1 bosaltmak ve devam eden kanamanin yogun-
lugunu belirlemek amaciyla goégis tupu takilarak
drenaj uygulanmasidir. Bizim olgumuzda ise hemoto-
raks miktarinin az olmasi, pihtili olmamasi ve spon-
tan olarak gerilediginin izlenmesi nedeniyle drenaj
yapilmadi. Warfarin tedavisi kesilerek uluslararasi ki-
lavuz temel alinarak oral K vitamini uygulandi ve ya-
tisinin ikinci giiniinde hastada normal INR diizeyine
ulasildi (16).

Asbeste maruz kalma sonucunda plevrada bir¢cok has-
talik ortaya c¢ikabilir. Bunlar plevral plaklar, benign plev-
ral eftizyon, diftiz plevral kalinlasma, round atelektazi ve
malign mezotelyomadir. Plevral plaklar asbeste maruz
kalmanin en erken ve sik gorilen isaretidir. Bizim olgu-
muzda da cevresel asbest maruziyetine bagh plevral
plaklar ve plevrada kalinlasma mevcuttu. Bu patolojiler-
le hemotoraks gelisimi arasinda iliskiye dair literattirde
bilgi bulunmamasina ragmen, 6zellikle kanama diyatezi
olan olgularda, vaskiiler yapiy: etkileyerek risk faktori
olabilecegini diisindiik. Kanamaya yatkinlik yaratan
durumdaki hastalarda 6zellikle bu hastada dustinildigt
gibi; INR ytiksekligi ile plevral plaklarn birlikteligi duru-
munda hemotoraks gelisebilir. Bu nedenle plevral plak
bulunan olgularin bu yénden takip edilmelerinin bu ko-
nuda bilgi saglayacagini diisiinmekteyiz.

Sonug olarak, oral antikoagtilan tedavi alan hastalarin,
etkin antikoagiilan tedavinin saglanabilmesi ve yan et-
kiler bakimindan takip edilmeleri ve bu hastalarda
plevral sivi gelismesi halinde hemotoraksin, ayirici ta-
nida akilda tutulmasi gerekir. Plevral plaklar ya da ka-
linlasma gibi plevral patolojilerin varligi hemotoraks
gelisimi icin risk faktor olabilir.
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